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Резюме. За результатами визначення реактивної 
відповіді нейтрофілів у 34 хворих на гострий бронхіт 
встановлено, що розвиток захворювання супроводжу­
ється підвищенням індексу зсуву нейтрофілів, індексу 
реактивності нейтрофілів, індексу зсуву лейкоцитів. 
Зростання секреторної активності нейтрофілів стосовно 
Вступ. Нейтрофільні гранулоцити (НГ) од­
ними з перших зустрічають патогенні та умовно-
патогенні мікроорганізми, які проникають через 
захисні бар'єри організму [6]. Ці клітини надзви­
чайно чутливі щодо найменших змін гомеостазу, 
здатні швидко покидати кровоносне русло та 
атакувати мікроби в будь-якому місці і в будь-
який час [5]. НГ гинуть при перевантаженні пато­
генами, оскільки не мають надійної системи реге­
нерації мембран [8]. При вираженій мікробній 
контамінації НГ здійснюють надлишкову секре­
цію вільних радикалів, що призводить до руйну­
вання самих клітин-продуцентів. Секреція широ­
кого спектра цитокінів надає можливість НГ не 
тільки впливати на активність інших імунокомпе-
тентних клітин (ІКК), а також регулювати специ­
фічну імунну відповідь [1]. 
Важливе значення цієї популяції ІКК у роз­
витку запального процесу була підставою для 
вивчення реактивної відповіді НГ периферичної 
крові хворих на гострий бронхіт (ГБ). 
Мета дослідження. Вивчити реактивну від­
повідь нейтрофільних гранулоцитів, їх фагоцита­
рну та секреторну активності у хворих на гострий 
бронхіт при госпіталізації. 
Матеріал і методи. Клінічно-лабораторне 
обстеження із залученням сучасних інструмента­
льних досліджень проведено у 34 хворих на ГБ 
віком від 22 до 34 років (24,7±4,3 року), які про­
ходили стаціонарне лікування. У дослідження не 
включали осіб, в яких були загострення хроніч­
них захворювань іншої локалізації, а також паціє­
нтів з автоімунними , алергічними захворювання­
ми, туберкульозом і раком будь-якої локалізації, 
а також пацієнтів, які протягом трьох і більше 
днів отримували антибіотики. У всіх осіб, залуче­
них для дослідження, була отримана письмова 
згода. 
Контрольну групу склали 21 практично здо­
рова особа, віком 23-33 роки (24,1±3,9 року). Ха­
рактеристика пацієнтів наведена в табл. 1. 
У хворих і практично здорових осіб для дос­
лідження брали периферичну кров із пальця, в 
якій проводили визначення абсолютної і віднос-
інтерлейкінів 6 і 8, фактора некрозу пухлин-альфа 
альф а-інтерферону відбувається на тлі пригнг 
бактерицидної активності нейтрофілів. 
Ключові слова: бронхіт, реактивна відповідь 
трофілів, фагоцитоз, секреторна активність. 
ної кількості основних популяцій ІКК за за 
ноприйнятим методом. Реактивну відповідь 
визначали за показниками інтоксикації [4]. 
Для визначення інформативності показ 
реактивної відповіді НГ, їх фагоцитарної і се~ 
торної активності у хворих на ГБ визначали 
пінь імунних порушень кожного показника, 
у сукупності з іншими характеризує імунний 
тус хворого [3], реактивну відповідь НГ. Конц 
трацію цитокінів (інтерлейкінів 6, 8, фактора н 
розу пухлин-альфа та альфа-інтерферону) у 
рнатанті визначали методом твердофазного 
ноферментного аналізу (реакції ензим-міче 
антитіл) з використанням комерційних 
систем (ООО «Цитокін», Санкт-Петерург, РФ). 
Одержані цифрові результати клінічне 
імунологічних досліджень опрацьовані методе 
варіаційної статистики. Визначали середню ари­
фметичну та її похибку (М±т). Досговірніс 
відмінностей між середніми величинами вибір 
проводили з використанням t-критерію СТЬЮДЄЕ 
та. Різниці середніх і відносних частот вважадщ 
достовірними при рівні довірчої ймовірності (р^ 
менше 0,05. Опрацювання результатів ДОСЛІДЖЄЙП 
ня виконували за допомогою програмного проду­
кту Statistica for Windows 5.0 (StatSoft, USA). 
Результати дослідження та їх обговоренні 
НГ розглядаються як ІКК, що мають захнену 1 
секреторну функції за рахунок синтезу щітокіиіва 
Останнє свідчить про рефлекторний вшшв 
клітин на інші клітини крові, клітини ендотег 
сполучної тканини, а також на ферментні систе­
ми плазми крові [8]. Виходячи з того, що 
впливають на кількісний склад та активність іщ 
ших імунокомпетентних клітин крові, а також 
те, що вони беруть участь у регуляції імунної! 
відповіді [5, 7], нами проведено визначення абсо-} 
лютної і відносної кількості основних попу
-
ІКК крові у хворих на ГБ (табл. 2). 
Показано, що у хворих на ГБ зростає абсо-Г 
лютна кількість лейкоцитів на 55,28 %, НГ - на; 
39,13 %, лімфоцитів - у 2,01 раза, тромбоцитів 
на 10,13 %; моноцитів - на 31,11 %. Зростає та-! 
кож відносна кількість паличкоядерних НГ у 2,15¾ 
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Таблиця 1 
Характеристика пацієнтів, що брали участь у дослідженні 






Курили раніше (не менше одного року) 
Кількість захворювань респіраторного 
тракту за рік у минулому 
Тривалість захворювання 
Термін етіотропної антибіотикотерапії 
(дні) 
Внутрішньовенне використання антибіо­
тиків (у хворих) 
Госпіталізація у стаціонар з приводу інфе-
1 кційних епізодів дихальних шляхів 
















































Абсолютна і відносна кількість основних популяцій імунокомпетентних клітин 
у периферичній крові хворих на гострий бронхіт 
Показник 
Лейкоцити 


























































































раза і лімфоцитів - на 29,07 %. ШОЕ стає приско­
реним і збільшується у 3,08 раза. 
Разом з тим знижується абсолютна кількість 
еритроцитів на 8,08 % і відносна кількість НГ -
на 11,42%. 
Перераховані зміни абсолютної і відносної 
кількостей основних популяцій ГКК у периферич­
ній крові хворих на ГБ визначають порушення не­
специфічного і специфічного імунного протиінфек-
иійного захисту організму. Провідне значення у 
неспецифічному птхтшфекщйному захисті органі­
зму відіграють НГ - найбільш чисельна популяція 
ІКК периферичної крові. Рівень реактивної відпові­
ді НГ у хворого на ГБ визначали за імуно-
гематологічними показниками і за значенням індек­
су неспецифічної реактивності організму. Останній 
характеризує стан неспецифічного проташфекцій-
ного захисту організму хворих на ГБ. Результати 
встановленого рівня реактивної відповіді НГ пери­
феричної крові хворих на ГБ наведені в таблиці 3. 
У хворих на ГБ індекс реактивної відповіді 
НГ зростає у 3,11 раза, індекс зсуву нейтрофілів -
у 3,13 раза, загальний показник реактивності НГ 
зростає у 2,32 раза, індекс зсуву лейкоцитів - на 
43,20%, що підтверджує наявність активного за­
пального процесу в організмі і порушення неспе­
цифічної та імунної реактивності. Зростання лім-
фоиитарно-гранулоцитарного індексу на 44,73 % 
свідчить не тільки про наявність в організмі інто­
ксикації інфекційного генезу, а також підтвер-
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Таблиця З 
Рівень реактивної відповіді нейтрофільних лейкоцитів периферичної крові хворих 
на гострий бронхіт 
Показник 
Індекс реактивної відпові- | 
ді нейтрофілів 
Нейтрофільно-
1 лімфоцитарний коефіцієнт 
І Індекс зсуву нейтрофілів 
1 Індекс зсуву лейкоцитів 
Лімфоцитарно-
1 гранулоцитраний індекс 
1 Індекс співвідношення 
нейтрофілів і моноцитів 
Індекс співвідношення 












































































Фагоцитарна активність поліморфноядерних нейтрофільних лейкоцитів 



























































джує автоінтоксикацію, зумовлену руйнуванням 
власних клітин організму [2]*/ Це знайшло своє 
підтвердження у зниженні на 98,0 % індексу спів­
відношення лейкоцитів і ШОЕ. Підвищення на 
54,98 % лейкоцитарного індексу засвідчує про 
перевагу клітинної ланки імунітету у порівнянні 
з гуморальними факторами і механізмами проти-
інфекційного захисту. За даними індексу співвід­
ношення нейтрофілів і моноцитів, у хворих на 
ГБ, афекгорна ланка імунної відповіді переважає 
ефекторну, які включається в імунну відповідь 
через 5-7 днів після мікробної контамінації. 
Все перераховане вище свідчить про суттщ 
активацію факторів і механізмів неспецифічною 
протиінфекційного захисту хворих на ГБ. Ц 
припущення знайшло підтвердження в суттєво** 
(на 59,63 %) зростанні індексу неспецифічне 
резистентності організму. 
Серед факторів і механізмів неспецифічног 
протиінфекційного захисту важливе значена 
належить фагоцитозу, який здійснюють НГ і мс 
ноцити/макрофаги. Нами вивчена фагоцитар* 
активність НГ периферичної крові хворих на Г 
(табл. 4). 
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V 
Таблиця 5 
Секреторна активність вентрофітьниі лейкоцитів периферичної крові 
хворих на гострий бронхіт 
Ш. 
Цшвнм 
і нтср-,~£-йг. s-t 1L -6 з 
інтерлейкін-8 (IL~S) 


































Встановлено, що фагоцитарна активність НГ 
периферичної крові хворих на ГБ практично не 
змінюється, вона залишається на рівні НГ у прак­
тично здорових осіб, але при цьому понижується 
на 22,98 % захоплююча здатність НГ, що може 
бути пов'язане із зниженням опсонізації мікроор­
ганізмів внаслідок пониження концентрації іму-
ноглобулінів та активності системи комплементу. 
Має місце порушення фагоцитозу НГ і на заклю­
чному етапі. Так, спонтанна бактерицидна актив­
ність понижена на 30,79 %, а стимульована - на 
26,70 %. Резерв бактерицидної активності НГ 
периферичної крові хворих на ГБ знижується на 
; 23,64%. 
Пониження коефіцієнта фагоцитозу і ступе-
їш стимуляції фагоцитозу на 47,71 % і 47,49 % 
Ізасвідчує про імуносупресивну дію провідних 
|збудників захворювання та їх токсинів [3]. 
Таким чином, у хворих на ГБ фагоцитарна 
|мсгивність НГ порушена як на перших, так і на 
рзаключних етапах фагоцитозу, що пов'язане, з 
рашої точки зору, з наявністю антикомплемента-
\ рної і протиімуноглобулінової активності етіоло-
^гічної та асоційованої мікробіоти. 
Незважаючи на значний прогрес у вивченні 
штокінсекретуючої функції НГ прозапальних і 
протизапальних доімунних цитокінів, багато ас­
пектів цієї актуальної наукової проблеми все ще 
залишаються маловідомими. Результати вивчен­
ня концентрації цитокінів (IL-6,8, фактора некро­
зу пухлин-альфа (ФНП-а) та інтерферону-альфа 
(ІФН-а) у супернатанті НГ периферичної крові 
хворих на ГБ наведені в таблиці 5. 
Показано, що секреторна активність ш пе­
риферичної крові хворих на ГБ підвищується. 
Так, концентрація IL-6 у супернатанті НГ підви­
щується на 80,12 %, IL-8 - у 2,45 раза, ФНП-а -
на 85,58 %, ІФН-а - на 14,58 %. Таким чином, у 
НГ периферичної крові хворих на ГБ суттєво 
(р<0,05-0,01) підвищується секреторна актив­
ність щодо продукції IL-6,8, ФНП-а та ІФН-а. 
Висновки 
1. У хворих на гострий бронхіт зростає абсо­
лютна кількість лейкоцитів на 55,28 % за рахунок 
збільшення абсолютної кількості нейтрофільних 
гранулоцитів на 39,13 %, але відносна кількість 
нейтрофільних гранулоцитів знижується на 
11,42 % за рахунок суттєвого зниження відносної 
кількості сегментоядерних форм нейтрофільних 
гранулоцитів та зростання відносної кількості 
паличкоядерних нейтрофільних гранулоцитів у 
2,15 раза і появи юних форм нейтрофільних гра­
нулоцитів. 
2. У нейтрофільних гранулоцитів перифери­
чної крові хворих на гострий бронхіт зростає реа­
ктивна відповідь у 3,11 раза, індекс зсуву нейтро­
філів у 3,13 раза, показник реактивності нейтро­
фільних гранулоцитів у 2,32 раза, індекс зсуву 
лейкоцитів на 43,20 %, що підтверджує наявність 
активного запального процесу в організмі хворо­
го і порушення неспецифічного і специфічного 
імунного протиінфекційного захисту. 
3. Незважаючи на зниження бактерицидної 
активності нейтрофільних гранулоцитів, їх секре­
торна функція щодо секреції доімунних цитокінів 
(інтерлейкінів 6 і 8, фактора некрозу пухлин-
альфа та альфа-інтерферону) суттєво зростає. 
Перспективи подальших досліджень. Оде­
ржані дані є підставою для формування терапев­
тичної тактики хворих на гострий бронхіт і ви­
вчення впливу протокольного лікування на реак­
тивну відповідь нейтрофілів та її корекцію. 
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